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IZVLEČEK  
Uvod: Eksokrina insuficienca trebušne slinavke je bolezensko stanje, za katerega je značilno 
zmanjšano ali časovno neustrezno izločanje encimov trebušne slinavke v prebavno cev, kar 
posledično povzroča slabšo prebavljivost hrane in slabšo absorpcijo hranil. Namen: Namen 
diplomskega dela je predstaviti eksokrino insuficienco trebušne slinavke, njeno odkrivanje, 
zdravljenje ter vlogo medicinske sestre pri obravnavi bolnikov. Metode dela: Pri pripravi 
diplomske naloge smo uporabili deskriptivno metodo dela s pregledom domače in tuje 
literature v elektronskih podatkovnih bazah Google Scholar, CINAHL, Pub Med, 
Sciencedirect, ResearchGate, digitalne knjižnice Univerze v Ljubljani (DiKUL) ter 
vzajemne bibliografsko-kataložne baze podatkov COBISS.SI. Pri iskanju člankov smo 
uporabili ključne besede: eksokrina insuficienca pankreasa, nadomestna terapija 
pankreatičnih encimov in medicinska sestra, pankreatični funkcionalni testi, pankreatični 
encimi. Za iskanje odgovorov na raziskovalni vprašanji smo glede na vključitvene in 
izključitvene kriterije uporabili 15 izvirnih znanstvenih člankov iz obdobja zadnjih 10 let. 
Rezultati: Po pregledu literature smo ugotovili, da je za uspeh zdravljenja potreben 
multidisciplinaren pristop z aktivnim sodelovanjem bolnikov ter njihova doslednost pri 
jemanju predpisanega odmerka nadomestnih encimov trebušne slinavke. V kolikor kljub 
zadostni količini nadomestnih encimov ni ustreznega odziva, se v zdravljenje lahko vključi 
zaviralce protonske črpalke. Razprava in sklep: Eksokrina insuficienca trebušne slinavke 
se pojavlja pri različnih obolenjih. Učinkovitost zdravljenja je odvisna tudi od časa zaužitja 
encimov. Pri bolnikih, ki trpijo za hudo obliko eksokrine insuficience trebušne slinavke, se 
svetuje tudi dodatek maščobotopnih vitaminov. Z ustreznimi odmerki nadomestnih encimov 
trebušne slinavke, njihovim doslednim jemanjem in ustrezno prehransko podporo se pri 
bolnikih občutno izboljša prehranski status. Študije, ki bi prikazala, kako in v kakšnem 
obsegu se izboljšajo koncentracije drugih serumskih biokemičnih kazalcev, kot so albumini, 
prealbumini, železo, magnezij, selen, baker, cink in drugi kazalci, v času priprave diplomske 
naloge nismo našli, zato bodo potrebne nove raziskave, usmerjene v to področje. 
Ključne besede: eksokrina insuficienca trebušne slinavke, pankreatični encimi, nadomestna 
terapija pankreatičnih encimov, pankreatični funkcionalni testi, vloga medicinske sestre. 
 
 
 
 
 
  
  
ABSTRACT 
Introduction: Exocrine pancreatic insufficiency is a condition characterized by reduced or 
timely inadequate excretion of pancreatic enzymes into the digestive tube, which results in 
poor food digestibility and poor absorption of nutrients. Purpose: The purpose of the thesis 
is to present the exocrine pancreatic insufficiency, its recognition and treatment. Aditionally 
we want to present nurse’s role in treatment of patients. Methods of work: A descriptive 
work method with a review of local and international literature was used in preparing the 
thesis. The articles were found using electronic databases and a mutual bibliographic 
database for instance: Google Scholar, CINAHL, Pub Med, Sciencedirect, ResearchGate, 
digital library University of Ljubljana and COBISS database. The fololowing keywords were 
used: exocrine pancreatic insufficiency, pancreatic functional tests, pancreatic enzymes, 
nurses role. According to inclusion and exclusion criteria, in order to find answers to the 
research questions, fifteen original scientific articles from the last ten years were used. 
Results: After a literature review, we found that a multidisciplinary approach with the active 
involvement of patients and their consistency in taking the prescribed dose of replacement 
pancreatic enzymes is necessary for treatment success. If there is no adequate response 
despite the sufficient amount of replacement enzymes, proton pump inhibitors may be 
included in the therapy. Discussion and conclusion: Exocrine pancreatic insufficiency 
occurs in various pancreatic and non-pancreatic disorders. The key of the treatment are 
substitute pancreatic enzymes. If replacement enzyme therapy is not effective, proton pump 
inhibitors may also be introduced. The effectiveness of the therapy also depends on the 
ingestion time of the enzymes. With patients suffering from severe exocrine pancreatic 
insufficiency addition of lipid-soluble vitamins is also advised. With appropriate doses of 
alternative pancreatic enzymes, consistent administration and adequate nutritional support, 
the nutritional status of patients is significantly improved. A study showing how and to what 
extent other serum biochemical indicators such as albumin, prealbumin, iron, magnesium, 
selenium, copper, zinc and other indicators are improved during the thesis preparation was 
not found, therefore, new research will be needed in this area. 
Key words: exocrine pancreatic insufficiency, PERT, pancreatic functional tests, pancreatic 
enzymes, nurse′s role. 
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1 UVOD 
Eksokrina insuficienca trebušne slinavke (EIP) je bolezensko stanje, za katerega je značilno 
zmanjšano ali časovno neustrezno izločanje encimov trebušne slinavke (TS) v prebavno cev, 
kar posledično povzroča slabšo prebavljivost hrane in slabšo absorpcijo hranil (Janša, 2018; 
Struyvenberg et al., 2017). 
1.1 Zgradba in delovanje trebušne slinavke 
TS je žlezni organ, ki ima po funkciji tako eksokrino kot tudi endokrino vlogo. Dolga je med 
15 in 20 centimetri in tehta od 50 do 120 gramov. Nahaja se v retroperitonealnem prostoru, 
in sicer v višini drugega ledvenega vretenca ter se razteza od dvanajstnika do vranične line. 
Sprednjo površino pokriva peritonej, ki tvori dno omentalne burze (Smrkolj et al., 2014; 
Košnik et al., 2011; Dahmane, 2005).           
 
Slika 1: Anatomija trebušne slinavke (Dahmane, 2005) 
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TS lahko razdelimo na štiri dele: glavo (caput), vrat (collum), telo (corpus) in rep (cauda) 
(Dahmane, 2005). 
Duktalni sistem TS tvorita glavni (Wirsungov) in pomožni (Santorinijev) pankreatični vod 
(Smrkolj et al., 2014). 
Začetek glavnega voda je v repu TS in se nato v glavi združi z žolčevodom. Po združitvi oba 
voda skupaj tvorita razširjeno pankreatobiliarno sotočje – ampulo Vateri. Ampula Vateri se 
odpira v dvanajstnik kot papila Vateri (Papilla duodeni major). Santorinijev vod pa se odpira 
v dvanajstnik ločeno kot manjša papila (Papilla duodeni minor). Papilo obdaja Oddijev 
sfinkter, ki je zadebeljeni del mišične stene dvanajstnika (Smrkolj et al., 2014; Košnik et al., 
2011; Dahmane, 2005). 
Arterijska prekrvavitev TS izvira iz trunkusa celiakusa in zgornje mezenterične arterije. 
Venska drenaža poteka v vranično, zgornjo mezenterično in portalno veno (Smrkolj et al., 
2014; Košnik et al., 2011). 
Limfni vodi odvajajo limfo v področne bezgavke, ki ležijo ob vranični arteriji, pilorusu, na 
sprednji površini TS in retropankreatično. Simpatično živčno nitje poteka do TS preko 
splanhničnih živcev in celiakalnega ganglija, parasimpatične živčne niti pa preko vagusnega 
živca (Smrkolj et al., 2014; Košnik et al., 2011).  
Ker spada TS med žlezne organe, je njena vloga dvojna, in sicer jo lahko razdelimo na 
endokrini (notranji) in eksokrini (zunanji) del (Dahmane, 2005). 
Endokrini del TS predstavlja približno 5 % celotnega organa, njegova osrednja funkcija pa 
je izločanje hormonov, ki so odgovorni predvsem za uravnavanje ustrezne vrednosti krvnega 
sladkorja v krvi. V grobem lahko endokrine celice razdelimo na alfa celice, ki izločajo 
hormon glukagon v stanju, ko nivo krvnega sladkorja pade, ter beta celice, ki se nahajajo v 
Langerhansovih otočkih. Slednji so razsejani preko celotne žleze (največ v repu TS) in 
izločajo hormon inzulin, ki spada v skupino anabolnih hormonov v našem telesu in je 
zadolžen predvsem za zniževanje postprandialne hiperglikemije, ki se pojavi po obroku 
(Košnik et al., 2011). 
Eksokrini del TS predstavlja preostalih 95 % organa. Osnovno morfološko gradbeno enoto 
(acinus) sestavljata dva funkcionalna tipa celic – acinarne in duktularne celice (Košnik et al., 
2011; Koeppen et al., 2010).  
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Acinarne celice vsebujejo številna zimogena (proencime) zrnca, v katerih so uskladiščeni 
neaktivni proencimi. Na bazalni membrani acinarnih celic so receptorji za endokrine, 
parakrine in živčne prenašalce. Acinarne celice izločajo prebavne encime v raztopini, ki je 
podobna plazmi (Janša, 2018; Košnik et al., 2011; Koeppen et al., 2010). 
Duktalne celice izločajo velike količine tekočine z visoko koncentracijo bikarbonata, 
odgovornega za znižanje kislosti v svetlini dvanajstnika. Le tako omogočijo aktivacijo 
encimov eksokrinega dela TS (Janša, 2018; Košnik et al., 2011; Koeppen et al., 2010). 
1.2 Fiziologija trebušne slinavke 
Eksokrina sekrecija TS ima dve poglavitni nalogi: prebavo hrane v dvanajstniku in 
nevtralizacijo kislega himusa (kašaste vsebine), ki prihaja iz želodca. Prebavo hrane opravijo 
hidrolitični encimi acinarnih celic, ki cepijo maščobe, ogljikove hidrate, beljakovine, 
nukleinske kisline in druge sestavine hrane. Nevtralizacijo želodčne kisline opravi z 
bikarbonatom bogati sok TS. Dnevno se iz normalno delujoče TS izloči približno 1,5 litra 
soka, obogatenega z encimi, ioni in bikarbonatom (Janša, 2018; Smrkolj et al., 2014; Košnik 
et al., 2011; Koeppen et al., 2010). 
Alkalnost soka TS igra pomembno vlogo tako pri nevtralizaciji želodčne kisline, ki vstopa 
v dvanajstnik preko želodca skupaj s kašasto vsebino (himusom), kot tudi pri delovanju 
samih encimov TS, žolča ter varovanju dvanajstnikove sluznice pred peptično digestijo. 
Izločanje soka TS spodbujajo hrana, nevralni in humoralni dejavniki, predvsem sekretin in 
holecistokinin, zavirajo pa jo somatostatin, substanca P, peptid YY, nevropeptid Y idr. 
Sekretin spodbuja predvsem izločanje bikarbonata, holecistokinin pa izločanje encimov 
(Janša, 2018; Košnik et al., 2011; Koeppen et al., 2010). TS izloča približno 22 različnih 
encimov v dnevni količini med šest in dvajset gramov, ki so odgovorni za razgradnjo 
beljakovin, ogljikovih hidratov, maščob in nukleinskih kislin (Lohr et al., 2017). 
Nekateri encimi TS (lipaza, amilaza, DNAze in RNAze) se izločajo iz acinarnih celic v 
aktivni obliki v primerjavi z nekaterimi drugimi encimi (tripsinogen, kimotripsinogen, 
proelastaza, prokarbopeptidaza in fosfolipaza A2), ki se izločajo v inaktivirani obliki. 
Slednje je pomembno, saj bi v nasprotnem primeru prišlo do avtodigestije žleze. Proteolitični 
encimi se aktivirajo v svetlini proksimalnega dela tankega črevesa preko enteropeptidaze, ki 
jo izločajo enterociti (Janša, 2018; Košnik et al., 2011; Koeppen et al., 2010).  
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Uravnavanje izločanja soka TS poteka endokrino, parakrino in nevrokrino (Janša, 2018; 
Smrkolj et al., 2014). 
Izločanje soka TS delimo na (Lohr et al., 2017): 
 Cefalično fazo, v kateri sproščanje stimulira vonj, okus in pogled na hrano. Signali 
potujejo preko vagusa, ki oživčuje acinusne in duktalne celice.  
 Gastrično fazo, v kateri vagovagalni refleks zaradi raztega povzroči sproščanje soka 
TS. 
 Intestinalno fazo, ki je najpomembnejša. Tu se sokovi TS sproščajo zaradi izločanja 
sekretina (kot odgovor na kisel pH) in holecistokinina (kot odgovor na prisotnost 
maščob). 
Od prebavnih encimov TS so najpomembnejši (Janša, 2018; Pezzilli et al., 2013): 
 Pankreatična amilaza, ki je zadolžena za razgradnjo sladkorjev. Je zelo stabilen 
encim, verjetno zaradi visoke odpornosti proti proteolitičnim encimom, predstavlja 
7 % koncentracije soka TS. V aktivno obliko se pretvori v dvanajstniku, ki kasneje 
doseže terminalni ileum. 
 Pankreatična lipaza, ki je zadolžena za prebavo lipidov. Encim se med prehodom 
skozi tanko črevo zelo hitro inaktivira. Ob odsotnosti trigliceridov velik delež lipazne 
aktivnosti upade med dvanajstnikom in jejunumom in le majhen delež tega encima 
doseže terminalni ileum. 
 Holesterol esteraza, encim, ki je zadolžen za razgradnjo holesterolnih estrov.  
 Proteaza, njen delež predstavlja približno 80 % soka TS. Zadolžena je za razgradnjo 
beljakovin.  
 Proelastaze in prokarboksipeptidaze. 
Ti encimi se sproščajo v neaktivni obliki in se aktivirajo šele v prebavnem traktu. 
Enteropeptidaza (enterokinaza), ki jo sproščajo celice črevesne sluznice, hidrolitično cepi in 
aktivira tripsinogen v tripsin, ta pa nato aktivira kimotripsinogen, proelastazo in 
prokarboksipeptidazo. V TS je prisoten pankreatični inhibitor tripsina, ki ščiti TS pred 
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razgradnjo. Encimi TS za delovanje potrebujejo bolj bazičen pH, zato se izloča bikarbonat, 
ki zaradi svojih alkalnih lastnosti zviša pH vsebine, in pride iz želodca v dvanajstnik (Janša, 
2018; Pezzilli et al., 2013).  
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2 NAMEN 
Namen diplomskega dela je predstaviti EIP, njeno odkrivanje, zdravljenje in vlogo 
medicinske sestre pri vodenju bolnikov z EIP. 
Zastavili smo si naslednja raziskovalna vprašanja: 
RV1: Kako se izboljšajo biokemični in antropometrični parametri po uporabi nadomestnih 
encimov trebušne slinavke (PERT)? 
RV2: Kolikšen vpliv ima svetovanje zdravstvenih delavcev (medicinske sestre, dietetika) na 
samo jemanje zdravila in s tem na uspeh zdravljenja? 
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3 METODE DELA 
Pri pripravi diplomske naloge smo uporabili deskriptivno metodo dela s pregledom domače 
in tuje literature, pri iskanju literature pa iskalno strategijo in terminologijo uporabe ključnih 
besed, ki so določale vsebino in število zadetkov. Uporabili smo podatkovne baze: 
COBISS.SI, Google Scholar, Cinahl, Pub Med, Sciencedirect, ResearchGate, digitalno 
knjižnico Univerze v Ljubljani (DiKUL). Iskali smo literaturo v angleškem jeziku, tako da 
smo v elektronske baze vpisali ključne besede: exocrine pancreatic insufficiency, 
management of EIP, nursing role in z uporabo Boolovega operatorja IN (ang. AND) v 
različnih kombinacijah.  
Pri iskanju domače literature v podatkovni bazi smo uporabili ključne besede: eksokrina 
insuficienca pankreasa, nadomestna terapija pankreatičnih encimov, vloga medicinske 
sestre. 
Pri iskanju smo se osredotočili na recenzirane članke v angleškem in slovenskem jeziku, ki 
so bili objavljeni med januarjem 2009 in septembrom 2018, besedilo članka pa je bilo 
dostopno v celoti. Najprej smo izločili ponavljajoče se članke. Izključili smo kratka sporočila 
in uvodnike, prav tako smo izključili rezultate študij, v katerih so bili v študijsko skupino 
vključeni otroci, ter teme, ki niso povezane z uporabo PERT. 
V arhivu Obzornika zdravstvene nege ni bilo primernih člankov. V bazi PubMed smo 
pridobili enajst člankov, v bazi CINAHL in Cochrane Library en članek, v bazi COBISS.SI 
dva članka, v bazi Medline pa prav tako dva članka. 
V nadaljevanju smo po kritičnem branju naslovov in povzetkov pri 39 člankih opravili 
postopek preverjanja. Glede na vključitvene in izključitvene kriterije smo v raziskavi 
uporabili 15 izvirnih znanstvenih člankov.  
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4 EKSOKRINA INSUFICIENCA TREBUŠNE SLINAVKE 
Za EIP je značilno neustrezno delovanje encimov eksokrinega dela trebušne slinavke 
(zmanjšano izločanje ali neustrezna aktivacija encimov) ali pa neustrezen čas izločanja 
encimov in s tem onemogočen stik s hrano. Najpogostejša obolenja, ki spremljajo EIP, so 
zlasti stanja po akutnem, še pogosteje pa pri kroničnem pankreatitisu, napredovalnem 
karcinomu pankreasa, celiakiji, chronovi bolezni, sladkorni bolezni, cistični fibrozi in tudi 
pri resekcijskih posegih TS, želodca in dvanajstnika (Janša, 2018; Struyvenberg et al., 2017; 
Campbell et al., 2016). 
Zaradi pomanjkljive encimske funkcije se hranilne snovi ne morejo ustrezno razgraditi in 
presnoviti, kar vodi v maldigestijo, malabsorbcijo in malnutricijo ali posledično slabšo 
prehranjenost bolnika. Značilna klinična slika se razvije v odmaknjenem časovnem intervalu 
in je zahteven diagnostični izziv, prepozno odkritje in nepravilen način zdravljenja pa vodi 
v različne zaplete (Janša, Zavratnik, 2018; Lohr et al., 2017).        
EIP je lahko posledica pankreatičnega in/ali izvenpankreatičnega obolenja. Pri pankreatičnih 
vzrokih je značilna progresivna izguba acinarnih celic TS, kar vodi v nezadostno izločanje 
prebavnih encimov v dvanajstnik (Janša, 2018; Struyvenberg et al., 2017; Piciucchi et al., 
2015). 
Zaradi pomanjkljivih diagnostičnih testov je EIP težko prepoznavna, očitna simptomatika 
pa je pozna, saj nastopi šele, ko je encimska funkcija zmanjšana za več kot 60 %. 
Maldigestija nastopi, ko je eksokrina (predvsem izločanje lipaze in tripsina) funkcija TS 
zmanjšana za več kot 90 %, to pa posledično privede do maldigestije, malabsorbcije in 
malnutricije (Janša, 2018; Lohr et al., 2017; Pezzilli et al., 2013). 
Najpomembnejša klinična posledica EIP je malnutricija. Slednja se kaže kot pomanjkanje 
esencialnih aminokislin, esencialnih maščob, pomanjkanje makro- in mikroelementov 
(cinka, bakra, selena, železa, magnezija) ter pomanjkanje maščobotopnih vitaminov (A, D, 
E, K). Zniža se tudi raven lipoproteinov (HD-lipoproteina C, apolipoproteina A-I in 
lipoproteina A). Zaradi pomanjkljivega prehranskega statusa se pojavi povečano tveganje za 
srčno-žilne dogodke, zlome, okužbe, več je napadov bolečine, pa tudi hospitalizacij (Janša, 
2018; Struyvenberg et al., 2017; Pezzilli et al., 2013). 
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4.1 Najpogostejša obolenja, ki spremljajo EIP 
4.1.1 Akutni pankreatitis 
Za akutni pankreatitis je značilno vnetje TS, večinoma zaradi prezgodnje aktivacije encimov 
TS, kar privede do avtodigestije žleze slinavke. Vseh mehanizmov še ne poznamo, saj so 
tudi vzroki zelo raznoliki. V fizioloških pogojih se encimi TS prenašajo preko 
pankreatičnega voda in nato v dvanajstnik, kjer se preko kompleksnih mehanizmov 
aktivirajo ter s tem služijo za prebavo beljakovin, lipidov ter sladkorjev. Pri akutnem 
pankreatitisu pa nasprotno pride do intracelularne aktivacije proteaze, še preden so encimi 
transportirani v sam dvanajstnik. Akutni pankreatitis je obolenje eksokrinega dela pankreasa. 
Zaradi vnetja pride do okvare acinarnih celic ter s tem do hitre pretvorbe tripsinogena v 
tripsin ter sproščanja vseh ostalih encimov in citokinov, kar vodi v samodigestijo organa, 
edema ter posledično možnost večorganske odpovedi. Pri akutnem pankreatitisu so 
patološke vrednosti fekalne elastaze 1 prisotne pri 12 % bolnikov, hujša oblika EIP pa se 
razvije zgolj pri 4 % bolnikov z akutnim, težko potekajočim pankreatitisom (Jianfeng et al., 
2017; Pezzilli et al., 2013).  
  
4.1.2 Kronični pankreatitis 
Med pomembnejšimi in pogostimi vzroki EIP je kronični pankreatitis, pri katerem 
ponavljajoče vnetje parenhima TS privede do preraščanja fibroznega tkiva, s tem pa tudi do 
zmanjšanja funkcije TS (Gubergrits et al., 2011). Slednje se morfološko kaže kot povečana 
gostota parenhima TS, atrofija žleze, pojavijo se kalcifikacije, lahko tudi psevdociste. Ob 
zapletih se pojavi zožitev pankreatičnih in/ali biliarnih vodov, stenoza dvanajstnika, 
pankreatikolitiaza, malnutricija, močna vztrajajoča bolečina in žilne komplikacije (Lohr et 
al., 2017; Mayerle et al., 2013). 
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4.1.3 Karcinom trebušne slinavke 
Karcinom TS je po podatkih iz registra raka Republike Slovenije za leto 2014 deseti 
najpogostejši karcinom med moškimi in ženskami v Sloveniji; v svetu pa je na četrtem mestu 
po pogostosti. Incidenca narašča, običajno je nekoliko pogostejši pri moških ter se pojavi v 
starosti. Prevladuje duktalni adenokarcinom, ki ga največkrat odkrijejo v glavi TS, redkeje 
v trupu in repu TS. Acinarni adenokarcinom je redkejša oblika. Periampularni karcinom je 
skupno ime za duktalni adenokarcinom TS, papile Vateri, dvanajstnika in distalnega 
žolčevoda. Ker se karcinom običajno odkrije zelo pozno, je zdravljenje največkrat paliativno 
v smislu lajšanja bolečine, visokega ileusa, zlatenice in preprečevanje zastoja žolča (Smrkolj 
et al., 2014). 
Prevalenca EIP pri karcinomih TS je precej visoka, ocenjujejo, da se pri približno 65 % 
bolnikov izrazi maščobna malabsorpcija, pri 50% bolnikov pa je prisotna malabsorpcija 
beljakovin (Pezzilli et al., 2013). Koliko se bo EIP razvila pri bolnikih s karcinomom TS, je 
odvisno predvsem od mesta tumorja. Ker je tumor največkrat lokaliziran v glavi TS, s 
posledično obstrukcijo glavnega pankreatičnega voda, se pogosto razvije EIP (Pezzilli et al., 
2013; Gooden, White, 2013). 
4.1.4 Celiakija 
Celiakija ali glutenska enteropatija je sistemska avtoimuna bolezen, pri kateri pride do 
atrofije sluznice tankega črevesa s posledično slabšo absorpcijo hranil, kar dolgoročno vodi 
v različne zaplete. Epidemiološke študije kažejo, da se bolezen pojavi pri 1–2 % splošne 
populacije, pogosteje v prvih dvajsetih letih življenja (Janša, Siuka, 2013). 
Novejša znanstvena dognanja so pokazala, da je ob celiakiji v 30 % prisotna še sekundarna 
EIP, zlasti pri bolnikih, ki imajo kljub strogi brezglutenski prehrani še vedno prisotne znake 
in simptome same bolezni (Mann, Gupta, 2016; Janša, Siuka, 2013). Z uporabo 
sekretinskega testa so pri bolnikih z nezdravljeno celiakijo dokazali nekoliko zmanjšane 
vrednosti izločanja bikarbonata in encimov TS, predvsem lipaze (Pezzilli et al., 2013). 
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4.1.5 Sladkorna bolezen 
Sladkorna bolezen (SB) spada v skupino presnovnih bolezni, za katero je značilno 
pomanjkljivo izločanje inzulina, njegovega pomanjkljivega delovanja ali obojega skupaj. 
Zaradi slednjega se poveča serumska koncentracija glukoze, kar se kaže s polidipsijo, 
polifagijo, poliurijo, utrujenostjo in drugo. Za SB so značilni akutni in kronični zapleti, med 
katere sodijo okvara živčevja, ledvic, oči ter srčno-žilni zapleti (Košnik et al., 2011).  
Nekoliko manj znano, ampak zelo aktualno je, da se v poteku SB pojavi EIP, in sicer je 
prevalenca pojava EIP različna glede na tip SB, čas trajanja bolezni, glikemične kontrole in 
potrebe po inzulinu. S študijami so dokazali, da pri SB tipa I v poteku bolezni pride do 
morfoloških sprememb TS. Poleg atrofije same žleze se pojavi tudi brazgotinjenje samega 
organa. Zaradi zgodnjega pričetka bolezni, velikega pomanjkanja inzulina in pogostejših 
mikroskopskih in makroskopskih žilnih zapletov je EIP pri SB tipa I pogostejša (ocenjena 
prevalenca je na 25–74 %) kot pri SB tipa II (Piciucchi et al., 2015; Pezzilli et al., 2013). 
Avtorji predvidevajo več možnosti, ki bi lahko privedle do pojava EIP pri SB tipa I 
(Piciucchi et al., 2015): 
 pomanjkanje trofične vloge endogenega inzulina in po možnosti tudi glukagona in 
somatostatina na acinarne celice; 
 vpletenost eksokrinega dela TS pri avtoimuni destrukciji Langerhansovih otočkov; 
 diabetična nevropatija vodi v spremembo refleksnih mehanizmov; 
 kronični mikrovaskularni zapleti, ki privedejo do hipoksične okvare eksokrinega dela 
TS. 
Pri SB tipa II so patofiziološki mehanizmi nastanka EIP podobni kot pri SB tipa I, z razliko, 
da je prevalenca pojava EIP manjša (28–54%). 
Za razliko od SB tipa I v tem primeru ne pride do avtoimune destrukcije Langerhansovih 
otočkov TS, v osnovi pa ne gre za poglavitno pomanjkanje hormona inzulina. Osrednjo 
vlogo pri nastanku EIP naj bi imeli mikrovaskularni zapleti ter nevropatija (Piciucchi et al., 
2015).  
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Hayden je s svojo raziskovalno skupino pri SB tipa II pri TS ljudi in glodalcev opazil izgubo 
dezmosonov in adherentnih stikov med otočki in acinarnimi celicami zaradi fibroze in 
preoblikovanja acinarne površine in površine otočkov, kar se lahko odraža v spremenjeni 
funkciji TS (Hayden et al., 2008). 
Kljub opravljenim raziskavam še vedno ni jasno, za katere bolnike s SB bi v klinični praksi 
prišlo v poštev presejanje za EIP (Piciucchi et al., 2015; Pezzilli et al., 2013).  
4.1.6 Kirurški posegi na zgornjih prebavilih 
EIP se izraža pri več kot 80 % bolnikov po resekcijskih posegih na želodcu, dvanajstniku ali 
TS. Pri popolni gastrektomiji se pogosto pojavijo driska, anoreksija, izguba telesne teže in 
EIP, kar vodi v malnutricijo, malabsorpcijo in maldigestijo (Janša, 2018; Pezzilli et al., 
2013). 
Drugi razlogi so tudi anatomske spremembe, ki se zgodijo po kirurških posegih. Posledično 
zaradi spremenjene anatomske poti lahko pride do prehitrega praznjenja želodca ali do 
dampinškega sindroma. Slednji nastane, ko hrana, predvsem sladkorji, prehitro preidejo iz 
želodca v tanko črevo. Ob tem se kmalu po obroku pojavijo bolečine v trebuhu in driska 
(Braddick, Flaherty, 2013). 
Razlogi za to so sledeči (Sabater et al., 2016; Dominguez Munoz, 2009): 
 motnje sproščanja fundusa želodca zaradi odsotnosti antro-fundičnega in duodeno-
fundičnega refleksa; 
 odsotnost nevralne stimulacije TS zaradi pomanjkljive fundusne relaksacije; 
 zmanjšano izločanje holecistokinina, zlasti pri resekcijah dvanajstnika; 
 velike količine težko prebavljivih hranil, ki pridejo v jejunum zaradi resekcije 
distalnega dela želodca; 
 zmanjšanje eksokrine funkcije TS zaradi resekcijskih posegov na TS; 
 asinhronost med praznjenjem želodca in bilio-pankreatičnega izločanja zaradi 
anatomskih sprememb. 
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Vsak kirurški poseg, ki ima za posledico delno ali popolno resekcijo želodca in/ali TS z ali 
brez resekcije dvanajstnika, ima za posledico anatomsko-fiziološke spremembe, ki vodijo 
do nastanka EIP (Štor, 2018; Pezzilli et al., 2013). 
4.2 Klinična slika 
EIP je klinični pojav, ki lahko nastane v poteku številnih pankreatičnih oz. primarnih 
vzrokov ter izven pankreatičnih oz. sekundarnih vzrokov. Zanjo je značilna pestra klinična 
slika, ki se pojavi pozno v poteku bolezni, zato je hitra prepoznava nujna v izogib nadaljnjim 
zapletom in v izboljšanje kakovosti življenja bolnikov (Janša, 2018; Lohr et al., 2017; Hart, 
Conwell, 2017).  
Kadar TS ne izloča dovolj encimov TS, se najprej pojavi slabša prebava hranil, ki jo 
imenujemo tudi maldigestija. Nezdravljena maldigestija vodi najprej v malabsorpcijo hranil 
in kasneje v malnutricijo oz. pomanjkanje hranil, čemur sledijo nadaljnji zapleti. Ker je 
lipaza TS ena izmed glavnih encimov za prebavo maščob, se to najprej pokaže kot steatoreja. 
Steatoreja označuje mastno, lepljivo blato, specifičnega vonja, ki ga je težko odstraniti iz 
straniščne školjke. Pojavi se tudi izguba telesne teže. Maščobe so namreč pomemben 
energetski vir v človeškem organizmu, zato je izguba telesne teže logična posledica. Bolniki 
pogosto tožijo tudi zaradi driske, napihnjenosti in utrujenosti (Janša, 2018; Hart, Conwell, 
2017; Pandol, 2015).  
Z laboratorijskimi analizami krvi pogosto opažajo pomanjkanje albuminov 
(hipoalbuminemijo), slednje lahko odraža edeme okončin ter ascites. Pomanjkanju 
albuminov pogosto sledijo še znižane serumske vrednosti železa in njegovih zalog, kar lahko 
privede do sideropenične anemije ter pomanjkanja vitamina B12, ki privede do perniciozne 
anemije in klinične slike simptomatske anemije. Pomanjkanje kobalamina (vitamina B12) 
je zlasti pogosto pri resekcijskih posegih na želodcu, zato ga takšni bolniki že v osnovi 
prejemajo v intravenozni ali intramuskularni obliki (Janša, 2018; Hart, Conwell, 2017; 
Pandol, 2015). 
Pogosto pride v poteku EIP tudi do pomanjkanja maščobotopnih vitaminov (A, D, E in K). 
Slednje se lahko kaže z motnjo v presnovi kalcija in fosfata, kar se lahko kasneje kaže kot 
osteopenija ali osteomalacija. Zaradi pomanjkanja vitamina K pride do motenj v hemostazi. 
Pomanjkanje vitamina A lahko privede do nočne slepote. Elektrolitsko neravnovesje lahko 
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privede do motnje krčljivosti srčne mišice, s tem pa do srčno-žilnih dogodkov ter krčev 
(Janša, 2018; Štor, 2018; Hart, Conwell, 2017; Pandol, 2015). 
4.3 Metode odkrivanja eksokrine insuficience 
Med metode odkrivanja EIP poleg obsežne anamneze in laboratorijskih preiskav krvi 
spadajo tudi različni diagnostični testi. V grobem jih lahko razdelimo na direktne in 
indirektne teste (Janša, 2018; Lindkvist, 2013). 
Med direktne teste uvrščamo: 
 holecistokininski test, za izvedbo slednjega potrebujemo specializiran laboratorij; 
 sekretinski test, za katerega je značilna enourna kolekcija preko stimulacije s 
sekretinom; 
 sekretinski-holecistokininski test; 
 endoskopski pankreatični funkcionalni test. 
Med indirektne teste uvrščamo: 
 elastazo 1 v blatu; 
 24–72-urno količino maščob v blatu; 
 sekretinski MRCP; 
 pankreolavrinski test; 
 C-mešani triglicerid. 
V nadaljevanju bomo opisali diagnostične teste, ki jih v kliničnem okolju najpogosteje 
uporabljamo. 
4.3.1 Anamneza 
Z anamnezo zdravnik in drugo medicinsko osebje ugotavljajo prisotnost simptomov in 
znakov, ki so značilni za EIP. Bolniki največkrat tožijo o napihnjenosti, flatulenci in 
nelagodju v trebuhu, večkrat pa tudi o dolgotrajni driski. Ta je običajno vodena in je 
posledica osmotske preobremenitve črevesja. Meteorizem nastane kot posledica 
fermentacije zaradi slabe prebave, krči pa zaradi raztega stene črevesa. Edemi in ascites so 
posledica hipoalbuminemije oz. hipoproteinemije. Steatoreja je prisotna zaradi značilne 
prisotnosti maščob v blatu. Blato pri steatoreji je svetleče, neprijetnega vonja, je lepljivo, kar 
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je posledica pomanjkanja pankreatične lipaze. Izguba telesne teže oz. hujšanje se pojavi 
zaradi maldigestije in posledično malabsorpcije. V poteku bolezenskega stanja se lahko 
pojavijo še drugi zapleti, kot so npr. kostni (osteopenija in osteoporoza), srčno-žilni dogodki 
ter anemija kot posledica malabsorpcije železa ali/in vitamina B12 (Janša, 2018). 
4.3.2 Laboratorijske preiskave krvi 
Laboratorijske preiskave krvi so pomemben košček mozaika pri odkrivanju EIP, pri katerem 
bolniku poleg hemograma analiziramo tudi diferencialno krvno sliko, biokemične parametre 
albuminov, prealbuminov, magnezija, železa, prenašalcev železa, kobalamina (vitamina 
B12) ter elementov v sledovih (cink, selen, baker) (Janša, 2018).  
V namen diagnostike EIP je bilo razvitih kar nekaj specifičnih diagnostičnih testov, s 
katerimi bi lahko odkrivali EIP. Kljub temu da so nekateri visoko občutljivi, pa so za klinično 
okolje neuporabni bodisi zaradi nepraktičnosti bodisi zaradi prevelikega finančnega 
zalogaja. V grobem se testi razdelijo na direktne in indirektne teste. V nadaljevanju bomo 
opisali najpogostejše teste, ki jih uporabljamo v kliničnem okolju (Janša, 2018; Štor, 2018; 
Pezzilli et al., 2013). 
 
Sekretinski-holecistokininski test 
Pri sekretinskem-holecistokininskem testu gre za kombinacijo sekretinskega in 
holecistokininskega testa. Oba hormona proizvaja sluznica dvanajstnika. Sekretin omogoča 
izločanje iz duktalnih celic, holecistokinin pa izločanje iz acinarnih celic. S tem lahko 
prikažemo funkcijo TS in žolčnika. Občutljivost testa znaša med 89 % in 97 %, specifičnost 
pa preko 90 % (Janša, 2018; Lindkvist, 2013). 
 
S sekretinom stimulirana magnetno resonančna holangiopankreatografija (s-MRCP) 
Sekretin je hormon, ki ga proizvaja sluznica dvanajstnika. Njegova vloga je, da stimulira 
eksokrini del TS ter s tem izločanje z bikarbonatom bogatega soka/tekočine TS. Pri tem testu 
bolniku intravenozno vbrizgamo hormon sekretin, s tem pa stimuliramo eksokrini del TS. 
Tekočina, ki jo proizvede TS na račun stimulacije sekretina, napolni pankreatične vode in 
razširi prehod pankreatičnega duktalnega sistema, kar posledično omogoča boljši slikovni 
prikaz anatomskih struktur in patoloških sprememb TS. S tem testom lahko ugotavljamo 
zmerno do hudo obliko EIP, tumorje TS ter kronični pankreatitis. Podatki iz literature kažejo, 
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da občutljivost tega znaša med 80 % do 85 %, specifičnost pa je 90%. Običajno ga bolniki 
dobro prenašajo (Lindkvist, 2013).  
 
Test fekalne elastaze 
Test fekalne elastaze spada za razliko od zgornjih dveh opisanih diagnostičnih testov med 
indirektne (neinvazivne) teste (Erchinger et al., 2017). Pankreatična elastaza je encim oz. 
oblika elastaze, ki jo proizvajajo acinarne celice TS. Sprva je v obliki neaktivnega zimogena 
(proencima), kasneje pa se v dvanajstniku aktivira preko tripsina. Vloga elastaze je presnova 
beljakovin. Pri tem testu bolnik odda vzorec blata, ki ga analizirajo preko ELISA testa na 
prisotnost elastaze. Vrednosti 200 mikrogramov/g blata ali več veljajo za nepatološke. 
Vrednosti 100–200 mikrogramov/g blata sovpadajo z blago obliko EIP, vrednosti pod 50 
mikrogramov/g blata pa za hudo obliko EIP. Občutljivost tega testa znaša med 37–100 %, 
specifičnost pa znaša 93 % (Janša, 2018; Erchinger et al., 2017).  
4.3.3 Zdravljenje eksokrine insuficience trebušne slinavke 
Pri zdravljenju EIP je osrednjega pomena zmanjšanje sekundarnih zapletov, ki nastanejo kot 
posledica maldigestije in malnutricije, ter izboljšanje kakovosti življenja bolnikov (Janša, 
2018; Felicilda Reynaldo, Kenneally, 2016). 
Pri zdravljenju so nam v pomoč oralni nadomestki encimov TS. Zdravila z nadomestnimi 
encimi spadajo v farmakoterapevtsko skupino digestivov (CBZ – Centralna baza zdravil, 
2014). 
Med indikacije za uporabo PERT spadajo vsa bolezenska stanja, pri katerih je prisotna EIP 
(Hackert et al., 2014). 
Zdravila z nadomestnimi pankreatičnimi encimi so formulirani v obliki minimikrosfer z 
gastrorezistentno oblogo v želatinastih kapsulah. Kapsule se v želodcu hitro raztopijo in 
sprostijo ogromno minimikrosfer, te pa se nato pomešajo in porazdelijo z želodčno kašo po 
njihovem sproščanju (Štor, 2018; Dominguez Munoz, 2011). 
Ko minimikrosfere dosežejo tanko črevo, obloga hitro razpade (pri pH>5,5) in sprosti 
encime z lipolitičnim, amilolitičnim in proteolitičnim delovanjem, kar omogoči prebavo 
maščob, beljakovin in škroba (Dominguez Munoz, 2011).  
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Priporoča se, da nadomestne encime TS bolnik zaužije med obrokom ali takoj po obroku, 
saj se s tem izboljša učinek delovanja (Štor, 2018). 
Bolniki morajo jemati nadomestne encime TS z vsakim obrokom ali prigrizkom, pri tem pa 
je odmerek zdravila individualno prilagojena posamezniku in se razlikuje tudi po sami 
sestavi in količini obroka (Janša, 2018; Gubergrits et al., 2011). 
Najpogostejši stranski učinki so lahko blage ali zmerno izrazite prebavne težave, ki so 
večinoma povezane z osnovno boleznijo. Mednje spadajo: bolečine v trebuhu, slabost, 
bruhanje, zaprtost, napihnjenost in driska (CBZ, 2014). 
Janša in Siuka (2013) svetujeta, da se priporočen odmerek PERT bolniku prilagaja glede na 
obseg težav, vendar običajno zadošča 50000 enot lipaze na obrok, ki se ga kasneje lahko 
titrira do 80000 enot na obrok. V primeru vztrajajoče simptomatike, kljub visokim 
odmerkom PERT, je priporočljivo v terapijo dodati zaviralce protonske črpalke (Janša, 
Siuka, 2013).  
Bolniki s tovrstno problematiko naj v prehrani ne omejijo maščob, temveč naj raje povišajo 
odmerke PERT. Bolnikom s PERT je potrebno svetovati pogosto uživanje manjših obrokov 
ter abstinenco od alkohola. Če bolnik z EIP ne pridobiva na telesni teži, mu lahko v prehrano 
uvedejo srednjeverižne trigliceride (Janša, Siuka, 2013; Fieker et al., 2011).  
Zelo pomembno je, da se bolnika obravnava multidisciplinarno, v bolnikovo zdravljenje pa 
je priporočljivo vključiti tudi svetovanje kliničnega dietetika oziroma ustrezno usposobljeno 
diplomirano medicinsko sestro (Felicilda Reynaldo, Kenneally, 2016; Pandol, 2015).  
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Slika 2: Protokol zdravljenja bolnika z eksokrino insuficienco trebušne slinavke (Nikfarjam 
et al., 2017) 
Domneva se, da kar 94 % bolnikov s kroničnim pankreatitisom po 10 do 15 letih od začetka 
bolezni trpi zaradi EIP. Pri cistični fibrozi je delež EIP izražen v več kot 85 %, pri operativnih 
posegih na zgornjih prebavilih v približno 74 % in pri neresektabilnih tumorjih TS v 92 % 
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(Lohr et al., 2017; Nikfarjam et al., 2017; Sabater et al., 2016). Pri teh stanjih in pri že prej 
opisanih gastroenteroloških obolenjih moramo pomisliti na EIP in jo ustrezno zdraviti. 
Cilj zdravljenja EIP je odsotnost gastrointestinalnih simptomov in znakov, ki so posledica 
malabsorpcije, ter posledično izboljšanje kakovosti življenja bolnikov (Janša, 2018). 
4.4 Vloga medicinske sestre  
Medicinska sestra je po Virginiji Henderson oseba, ki pomaga bolnemu pri izvajanju tistih 
aktivnosti, ki pripomorejo k ohranitvi ali povrnitvi zdravja, in bi jih bolnik opravil 
samostojno, brez pomoči, če bi imel dovolj moči, volje ali znanja. Z bolniki preživijo daleč 
največ časa, zato je pomembno poznavanje bolezenskih stanj. Zdravstveno nego načrtujemo 
individualno, pri tem upoštevamo starost bolnika, intenzivnost in število simptomov, 
njegovo čustveno in socialno stanje. Dandanes sodobni pogledi na timski pristop k bolnikom 
narekujejo zelo pomembno sestrsko anamnezo in dokumentiranje le-te. Pomemben dejavnik 
je tudi zdravstvena vzgoja bolnikov, ki je del splošne vzgoje in je pomemben dejavnik 
napredka posameznika in skupnosti. Z zdravstveno vzgojo skušamo vplivati na ljudi, da 
postanejo dejavni, kajti le dejavno sodelovanje posameznikov je temeljni pogoj, da lahko 
prevzamejo svoj del odgovornosti za lastno zdravje (Hoyer, 2005). 
Posameznik, bolnik z zdravim načinom življenja, z opustitvijo slabih razvad, kot sta kajenje 
in pretirano uživanje alkohola, ter z uravnoteženo prehrano zmanjša tveganje za EIP (Janša, 
2018). 
Za bolnike z EIP se svetuje popolna abstinenca od alkohola in uravnotežena prehrana. 
Skrbeti je potrebno za zadosten vnos vitaminov, mineralov in drugih mikroelementov, saj 
zaradi malabsorpcije lahko pride do njihovega pomanjkanja. Velik pomen ima ustrezna 
prehrana, predvsem uravnotežena količina maščob rastlinskega izvora, beljakovin in 
ogljikovih hidratov. Pomembna sta pravilna priprava hrane ter izogibanje ocvrti in mastni 
hrani, ostrim začimbam in alkoholu (Janša, 2018; Lohr et al., 2017).  
Medicinska sestra po navodilu zdravnika bolniku razloži razlog jemanja zdravila, pomen 
rednega jemanja zdravila, spremljanje stranskih učinkov zdravila, ki vsebujejo nadomestne 
encime TS. Razloži mu, kdaj ne sme vzeti dodatka encimov ter kako naj ukrepa, če kapsule 
zdravila ne more pogoltniti oziroma kako naj ukrepa, če je vzel prevelik odmerek zdravila.  
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Ker so bolniki, pri katerih se EIP pojavlja starostno, kognitivno in mobilno zelo raznoliki ter 
se z njimi medicinska sestra srečuje predvsem na sekundarnem in terciarnem nivoju 
zdravstvenega varstva, se priporoča individualna oblika zdravstvene vzgoje. Medicinska 
sestra se tako lahko bolniku veliko bolje posveti, izboljša se bolnikovo razumevanje, saj 
medicinska sestra lahko sproti preverja njegovo razumevanje preko dvosmerne 
komunikacije, kar pa je v skupinski obliki težko dosegljivo predvsem zaradi različne 
motiviranosti posameznikov. V zdravstveno vzgojo medicinska sestra po potrebi vključi tudi 
svojce, ki bodo bolniku pomagali pri vsakodnevnih aktivnostih, kajti njihovo sodelovanje je 
za bolnika zelo pomembno. 
Bolniku medicinska sestra ponudi poleg ustnih navodil tudi vodnik za bolnike z opisom 
PERT ter dietni list z navodili, kakšno hrano in koliko ter kako naj jo uživa. Bolniku se 
priporoča uporaba prehranskega dnevnika, pripomočka, ki zagotavlja najboljši vpogled v 
prehrano bolnika.  
 
 
 
 
 
 
 
 
  
21 
 
5 RAZPRAVA 
Bolezni prebavil, med katere spadajo tudi bolezni TS, spadajo med velike javnozdravstvene 
težave, njihov potek je kroničen, hospitalizacije so pogosto dolgotrajne, s tem pa tudi stroški 
zdravljenja. Mednje spada tudi pogosto prezrta ali pa zelo pozno odkrita EIP. 
Neželeni učinki hrane so pogoste težave vseh starostnih skupin prebivalstva. Vzroki za 
preobčutljivost so različni. Pogosto je vzrok tudi spremenjeno delovanje eksokrinega dela 
TS. Za EIP je značilno zmanjšano izločanje encimov TS v prebavno cev, kar posledično 
privede do maldigestije, malabsorpcije in malnutricije (Janša, 2018). 
Raziskave kažejo, da EIP predvsem zaradi nespecifične klinične slike bolnikov z EIP 
pogosto ostane prezrta. Avtorji opozarjajo na pomanjkljive in slabe diagnostične teste v času 
prepoznavanja bolezni ter poudarjajo, pri katerih obolenjih je potrebno upoštevati tudi 
možnost prisotnosti EIP. 
Pri EIP gre lahko tudi za encimsko disfunkcijo TS. Zaradi velike rezidualne kapacitete TS 
se klinično izražena EIP pojavi šele, ko je okvarjeno 90 % eksokrine funkcije TS. Kdaj in v 
kakšnem obsegu se bo EIP izrazila, je odvisno od osnovnega obolenja TS ali od bolezenskih 
stanj, pri katerih je prisotna EIP. EIP vodi v malabsorpcijo, kar se kaže kot steatoreja in 
izguba telesne teže, to pa posledično vodi do pomanjkanja hranil (malnutricije). Slednje se 
kaže tudi kot pomanjkanje maščobotopnih vitaminov (A, D, E, K), lipoproteinov, magnezija, 
kalcija, esencialnih maščobnih kislin in mikroelementov, kar vodi v slabšo prehranjenost ter 
kakovost življenja bolnikov, slabše je tudi preživetje. Avtorji v svojih študijah priporočajo 
spremljanje prehranjenosti bolnika, po potrebi določitev nivojev v maščobi topnih vitaminov 
(A, D, E, K), Zn, Mg in glikiranega hemoglobina. Pregled znanstvene literature, objavljene 
v obdobju od septembra 2009 do septembra 2018, je pokazal, da je pri bolnikih z malnutricijo 
smiselno peroralno nadomeščanje encimov TS in dietetično svetovanje (Janša, 2018). 
Na zastavljeno raziskovalno vprašanje, kako se izboljšajo biokemični in antropometrični 
parametri pri uporabi PERT, kar je bil tudi glavni namen pregleda literature, žal nismo dobili 
konkretnega odgovora, ker trenutno ni študije, ki bi pokazala, kako se z vključitvijo PERT 
v zdravljenje izboljšajo serumski biokemični parametri, kot so albumini, prealbumini, 
železo, magnezij, selen, baker, cink idr., potrebno pa bi bilo razmisliti o nadaljnjih 
raziskavah na tem področju. Avtorji študij poudarjajo, da usmerjena prehranska intervencija 
skupaj s PERT močno izboljša klinično sliko pacienta, ter izpostavljajo, da je individualna 
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prilagoditev PERT ključnega pomena pri ohranjanju ali izboljšanju telesne teže posameznika 
ter kakovosti njegovega življenja. 
V nadaljevanju smo s pregledom literature ugotavljali, kolikšen vpliv na jemanje zdravila in 
na uspeh zdravljenja imata svetovanje in ustrezno spremljanje bolnika. Osnovo zdravljenja 
predstavlja nadomestna encimska terapija, pomembna pa sta tudi sprememba življenjskega 
sloga in dodatno uživanje vitaminskih pripravkov. Dolgoročni cilj pri zdravljenju EIP je 
vplivanje na spremembo prehrane, spremljanje simptomatike ter zdravljenje osnovne 
bolezni, kadar je to mogoče (Janša, 2018). 
Malnutricija je zelo pogost pojav pri bolnikih z EIP. Pri vzpostavitvi prehranske podpore 
medicinska sestra redno spremlja različne parametre hranjenosti (količino in kalorično 
vrednost vnosa hranil), izvaja antropometrične meritve (telesne teže in indeks telesne mase) 
ter spremlja funkcije prebavnega trakta (slabost, drisko, zaprtje, napenjanje).  
V procesu zdravljenja je osrednji problem bolnikov pri jemanju PERT nezadosten odmerek 
PERT (slaba komplianca). Temu botruje slaba poučenost zdravnikov in drugega 
zdravstvenega osebja (Sikkens et al., 2012). Čeprav je EIP posledica encimske disfunkcije 
TS in čeprav imamo na voljo zelo dobre encimske pripravke, ki jih morajo bolniki jemati z 
vsakim obrokom, je zdravljenje še vedno velikokrat neuspešno. Razlog za to pogosto tiči v 
tem, da se lahko odmerki PERT med posameznimi bolniki zelo razlikujejo. Vsak bolnik je 
individiuum in potrebuje individualno prilagojen odmerek PERT. Prav tako morajo 
zdravniki in medicinske sestre s stalno zdravstveno vzgojo bolnika razumljivo seznaniti in 
motivirati, da ostaja dosleden pri jemanju predpisane terapije. Odmerek PERT se lahko 
spreminja od obroka do obroka, kar je odvisno predvsem od količine maščob v obroku. 
Pomembno je tudi, da bolnik spremeni življenjski slog in opusti slabe razvade, ki poslabšajo 
simptomatiko EIP (Nikfarjam et al., 2017). 
Pomembnosti zdravstvene vzgoje bolnikov ter njihovega spremljanja s strani medicinskega 
osebja se zavedajo tudi na Kliničnem oddelku za gastroenterologijo (KOGE), na katerem 
uvajajo program, s katerim želijo zajeti večino bolnikov z EIP, jih ustrezno poučiti glede 
jemanja nadomestnih encimov ter mesečno preverjati v prehranskih ambulantah in 
intervjujih po telefonu. 
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6 ZAKLJUČEK 
EIP je klinični pojav, ki ga intenzivno raziskujejo šele zadnje desetletje. Pojavlja se pri 
različnih pankreatičnih in izvenpankreatičnih obolenjih. Med najpogostejša obolenja, med 
katerimi se pojavlja EIP, sodijo akutni in kronični pankreatitis, cistična fibroza, karcinom 
TS, celiakija in SB. Zelo pogosto se EIP izraža tudi po kirurških posegih na zgornjih 
prebavilih. 
Klinično se EIP izrazi relativno pozno in pogosto tudi z zelo nespecifičnimi simptomi in 
znaki, kar je posledica velike rezidualne kapacitete TS. Zaenkrat še ni zanesljivega 
diagnostičnega testa, s katerim bi lahko neodvisno potrdili ali ovrgli EIP, zato se v kliničnem 
okolju pogosto poslužujejo kombinacije različnih diagnostičnih metod. Najpogosteje v prvi 
fazi izvedejo test blata na fekalno elastazo, vendar pa je ta test zelo slabo občutljiv pri 
zgodnjih oblikah EIP, pri driski pa celo pogosto lažno negativen. V kliničnem okolju se v 
zadnjem času vedno bolj uporablja sekretinski MRCP test, ki je bolje občutljiv, vendar tudi 
dražji, za razliko od testa na fekalno elastazo se ga uvršča med direktne teste. 
Cilj zgodnjega odkrivanja in zdravljenja EIP je odpraviti simptome in znake EIP, ki 
nastanejo kot posledica slabe absorpcije hranil – predvsem maščob, ter s tem preprečiti 
izgubo telesne teže in druge klinične zaplete, ki se pojavijo zaradi malnutricije. 
Zdravljenje temelji na nadomestnih encimih TS. Slednji so na voljo v gastrorezistentnih 
kapsulah. Encime mora bolnik jemati z vsakim obrokom, pri čemer je odmerek zdravila 
individualno prilagojen. Avtorji raziskav kot osnovno vodilo pri odmerjanju PERT 
svetujejo, da se kot začetni odmerek uporabi doza 40000–50000 enot lipaze pri glavnih 
obrokih in polovični odmerek pri malicah. Če ni željenega učinka, se lahko odmerek titrira 
do 10000 enot lipaze/kg/dan. Avtorji raziskav ugotavljajo, da so večji odmerki neučinkoviti. 
Če zdravljenje s PERT ni učinkovito, se lahko uvede tudi zaviralce protonske črpalke, ki 
zmanjšajo kislost želodčnega soka in izboljšajo učinek PERT. Učinkovitost PERT je zelo 
odvisna tudi od časa zaužitja encimov. S študijami so ugotovili, da je najprimernejši čas 
zaužitja med ali takoj po obroku. Pri bolnikih, ki trpijo za hudo obliko EIP, v študijah avtorji 
svetujejo tudi dodatek maščobotopnih vitaminov. 
V vsakem primeru pa je potrebno bolnika ustrezno motivirati in poučiti o jemanju zdravila 
z nadomestnimi encimi. Na tem mestu imajo zelo pomembno vlogo diplomirane medicinske 
sestre, saj z bolniki preživijo daleč največ časa. Diplomirana medicinska sestra, ki se srečuje 
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z bolniki, ki trpijo zaradi EIP, mora preko poznavanja EIP s stalno zdravstveno vzgojo 
stremeti k opolnomočenosti bolnika, ki trpi zaradi EIP. Le ustrezno opolnomočen bolnik bo 
lahko dolgoročno zmožen obvladovanja EIP. 
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